The anaesthetic management of neurosurgical emergencies
The most common neurosurgical emergency requiring the special skills of an anaesthetist is the head-injured patient (Table I) . This lecture will therefore focus mainly on the anaesthetic management of head injuries but it should be borne in mind that the principles of management apply equally well to other neurosurgical emergencies associated with elevated intracranial pressure (ICP).
Head injuries
Head injuries are a major cause of death among people under the age of 30 yr and result in more than 200,000 potential years of lost life in Canada each year. 1 Motor vehicle accidents (MVA) are the most frequent cause of head trauma accounting for about 45% of all cases) Although more than 50% of patients with head injuries will have extracranial injuries as well, it is the head injury that is the main cause of death in 68% of MVA victims. 2 ' 3 
Pathophysiology of head injury
Injury to the brain occurs in two phases. At the moment of impact, a variable amount of primary brain injury occurs. This is usually irreversible. Then, secondary processes are set in motion which lead to further brain injury and often death. At the present time, we have preventative but not therapeutic measures for primary brain injury. All our therapy is directed at the secondary insult. The primary brain injury represents a continuum of injury (Table II) . Mild injuries tend to involve only the cortex while progressively more severe injuries involve the deeper structures including the brainstem. Even the mildest of injuries can be associated with brain damage; patients who are neurologically intact may demonstrate evidence of cortical injury on magnetic resonance imaging:
The changes of secondary brain injury (Table III) when superimposed on the initial cerebral insult have a major impact on the outcome of head-injured patients. 5 If the patient reaches hospital alive, then, theoretically, treatment or prevention of the secondary injury should prevent death. In a review of avoidable factors in the death of head-injured patients who talked after injury, 26% had an airway obstruction, 22% had hypotension, and 17% had poorly controlled seizures. 6 The anaesthetist has the technical skills and the knowledge of physiology and pharmacology to make a major contribution to the wellbeing of these patients. CAN J ANAESTH 1992 / 39:5 / pp R29-R34 
Factors influencing intracranial pressure
The intracranial space may be regarded as a rigid container of almost constant volume consisting of brain (85%), blood (5%) and cerebrospinal fluid (CSF) (10%). In head trauma, intracranial volume is most commonly increased by haematoma or oedema formation. This increase in volume of one constituent must be compensated by a reduction in volume of the other constituents. Initially, CSF is displaced out of the cranium into the distensible spinal subarachnoid space. Some additional compensation is provided by increased CSF absorption. Blood is also displaced from intracranial veins and sinuses into the jugular veins and spinal epidural veins. Lastly, the brain is From the Department of Anaesthesia, University of Western Ontario, London, Canada.
TABLE IV Treatment of intracranial hypertension

Fast
Intermediate Slow shifted away from the mass, either from one side to the other, or from one compartment to the other through the tentorial notch. These volume buffering mechanisms work well initially and ICP changes very little. Eventually, the compensatory mechanisms fail. As ICP rises, a very small increase in intracranial volume will lead to a marked increase in ICP. The clinical importance of raised ICP is two-fold. First, the cerebral perfusion pressure (CPP), which is the difference between mean arterial pressure (MAP) and ICP, is decreased until a critical point at which ischaemia is produced. Second, the brain shifts which compensate for volume change compress vascular structures inducing ischaemia and brain death. Raised ICP may be treated in various ways (Table IV) . Arterial PaCO 2 is a potent physiological modulator of cerebral blood flow (CBF) and cerebral blood volume (CBV). CBV changes about 0.04 ml. 100 g-~ perfused tissue for each mmHg change in arterial PaCO 2 over the range of 20-80 mmHg. 7 In the average brain (1400 g), this amounts to 0.56 ml.mmHg PaCO2 -~. A reduction in PaCO2 from 45 mmHg to 25 mmHg will therefore reduce CBV by about 11 ml. This small volume may be important if the patient is on the genu of the intracranial compliance curve. Acute hyperventilation has a rapid effect, making it a first choice in the treatment of raised ICP. Hyperventilation, with its propensity to vasoconstriction, may have an adverse effect by reducing CBF. Reduced CBF and cerebral metabolic rate (CMRO2) are frequently present in patients with head trauma and these patients may not benefit from the additional vasoconstriction. 8 However, by contrast, in some patients, particularly children, the phenomenon of acute hyperaemia occurs giving rise to raised ICP and diffuse brain swelling which may respond to hyperventilation. 8"9 Unfortunately, it is not possible to predict the patients with critically low CBF on the basis of clinical signs or CT scans, t~ Cerebral venous O 2 saturation may be useful to determine the optimal level of hypocapnia as inadequate global CBF will give a widened arteriovenous O 2 content difference, s
Brain injury impairs the normal cerebrovascular responses to blood pressure, 02, and CO2. tt Autoregulation is often impaired first, followed by the hypoxic response and then the loss of CO 2 reactivity." In these areas of impaired autoregulation, CBF will vary passively with the MAP/CPP. Thus pressures that are normally associated Kctamine Succinylcholine D-tubocurarine Nitrous oxide Isoflurane Halothane Nitroglycerin Nitroprusside Hydralazine with unchanged CBF may result in critical ischaemia or dramatic increases in ICP. Fortunately, CO2 reactivity is not abolished until late and its loss is a bad prognostic indicator, s
Effect of drugs
The effect of various drugs on intracranial pressure is shown in Table V. THIOPENTONE Thiopentone is still the induction agent of choice in the head-injured patient because it produces a dose-dependent reduction in CBF and ICP. However, the induction dose must be titrated in small repeated doses to avoid a catastrophic reduction in blood pressure in the hypovolaemic patient. The effectiveness of thiopentone as a cerebral protective drug in head injury has not been established] z PROPOFOL In patients without intracranial pathology, propofol decreases CBF, CMRO 2 and increases cercbrovascular resistance, t3 The CO 2 responsiveness of CBF remains intact during propofol anaesthesia (Craen unpublished data). The effect of propofol on ICP is equivocal.t4 When used in patients with head trauma, ICP was reduced.~5 The cardiovascular effects of propofol include systemic hypotension and, as with thiopentone, caution must be used in patients with hypovolacmia and compromised cardiovascular function.Z6 Propofol is not an epileptogenic drug but there are several reports of opisthotonus, myoclonus and other neurological phenomcnona following its administration, t7 These central nervous system effects, although self-limiting, may confuse the clinical picture in a head-injury patient.
MIDAZOLAM
Midazolam appears to fit the general pattern of benzodiazepines in reducing CBF and CMRO2 .~s When midazolam was used as an induction agent in patients with brain tumours, there was no effect on ICP.~9 Its properties of a short half-life and amnestic effect are useful but when R31 compared with thiopentone, midazolam is not as rapidly acting nor predictable. 2~ NITROUS OXIDE Nitrous oxide (N20) will cause an increase in ICP because it is a cerebrovasodilator although the extent of this effect is dependent on the background anaesthetic. 21 ' 22 In the presence of anaesthetic doses of cerebral vasoconstrictors such as thiopentone or a benzodiazepine, N20 may not increase ICP. Other concerns include expansion of intracranial air and air in other body cavities. Thus, the widespread use of NzO has been questioned.
ISOFLURANE
Isoflurane at normocapnia increases cerebral blood volume. This increase can be attenuated by moderate hyperventilation prior to the introduction of low-dose isoflurane. 23 Although, of the currently available inhalational agents, low concentrations of isoflurane are the best to use, isoflurane too, may increase ICP in the presence of brain injury. 24 FENTANYL Fentanyl causes a small decrease in CBF and CMRO 2 provided hypercapnia is prevented. It is a useful agent during induction and tracheal intubation as it lowers ICP yet maintains a stable heart rate and blood pressure. However, a recent study in head-injured patients reported a considerable increase in ICP after fentanyl administrationY SUFENTANIL, ALFENTANIL The effects of sufentanil and alfentanil on CBF, CMRO 2 and ICP are controversial and require further investigation. One study suggested that both drugs are associated with considerable increases in CSF pressure making them contraindicated in patients at risk for intracranial hypertension. z6 However, when patients undergoing craniotomies were anaesthetized with sufentanil, alfentanil or fentanyl with nitrous oxide and hypocapnia, no clinically important difference was found among the agents.2~ The combination of thiopentone and opioids, particularly sufentanil and alfentanil, can produce a dramatic decrease in MAP and compromise cerebral perfusion. Provided hyperventilation and MAP are maintained, both alfentanil and sufentanil may be appropriate agents to use in the neurosurgical patients. 2s-3~ Alfentanil with its rapid onset and short action may be useful for blunting the haemodynamic responses to painful stimuli such as insertion of skull pins or dural incision.
SUCCINYLCHOLINE
Succinylcholine is unequalled in achieving complete rapid paralysis in patients who require urgent and prompt airway control. Although transient increases in ICP have been noted with its use, they are probably clinically unimportant with an adequate dose of thiopentone. 3t In the braininjured patients, no increase in CBF or ICP was seen after succinylcholine administration. 32 With an unstable cervical spine, fasciculations with succinylcholine may result in spinal cord damage. These can be attenuated by prior usage of a small dose of a non-depolarising muscle relaxant.
VECURONIUM, ATRACURIUM Neither of these shorter-acting, nondepolarizing muscle relaxants increases ICP and they have little or no effect on the heart rate or blood pressure. 33'3a Atracurium causes some histamine release which may cause hypotension when given as a large bolus. It also has a metabolite, laudanosine, which although epileptogenic in animals, is probably clinically unimportant in man. 3s
Fluid therapy
The goal in fluid therapy should be the maintenance of normal cerebral perfusion pressure. Whether crystalloids or colloids are used to resuscitate the patient, it is generally accepted that the head-injured patient should ideally be kept relatively isovolaemic, iso-osmotic, and iso-oncotic. Colloid/blood solutions are more efficacious in rapidvolume resuscitation. The main determinant of water movement across the blood-brain barrier (BBB) is plasma osmolality rather than colloid oncotic pressure. 36 However, in brain injury, with disruption of BBB, water movement is dependent on hydrostatic forces. Although the evidence indicates that isotonic crystalloid solutions do not increase cerebral oedema in brain-injured rabbits, overzealous therapy with both colloids and crystalloids will give rise to oedema formation. 37 Ringer's lactate is relatively hypoosmolar and therefore large volumes should be avoided.
Glucose-containing solutions are contraindicated as elevated blood glucose concentration has been demonstrated to worsen cerebral ischaemic injury. 3s One mechanism proposed is that hyperglycaemia increases lactate production via anaerobic metabolism with the subsequent acidosis causing neuronal damage. Hyperglycaemia even without exogenous glucose is frequently observed in severely head-injured patients within 12 hr of injury. 39
Close monitoring of blood pressure, heart rate, urine output, central venous pressure and serial measurements of haematocrit, serum osmolality and blood glucose should guide appropriate fluid replacement.
Role in patient management
The anaesthetist may be called upon to attend to a headinjured patient in four areas of the hospital: the Emergency Room, the Radiology Department, the Operating Room and the Intensive Care Unit. At all venues the principles of R32 
Transport
A recent study revealed a high incidence of secondary insults occurring during intrahospital transport of headinjured patients. 4~ Pretransfer insults were predictive of further insults during and after transport. 4~ If the patient is to be transferred within the hospital or to another hospital, the following are mandatory before transport: a secure airway, adequate resuscitation and stabilization, appropriate monitoring and trained staff.
Induction and intubation
Evaluation and establishment of the adequacy of the airway, breathing and circulation should be performed before induction of anaesthesia. In 17% of patients, there will be a cervical spine injury in addition to the head injury. 4~ Table VI outlines a useful protocol in airway management. If awake tracheal intubation is to be performed, direct laryngoscopy is frequently superior to fibreoptic intubation as bloody secretions may obscure the view. Cautious sedation with fentanyl and/or midazolam may be used during assessment and securing the difficult airway.
Maintenance
The ideal anaesthetic technique for the head-injured patient should lower intracranial pressure yet maintain cardiovascular stability thereby increasing cerebral perfusion pressure and ensuring adequate cerebral oxygen delivery. The exact choice of anaesthetic agents is probably less important than their correct use (Tabl e VII). I prefer to use a primary narcotic technique and an amnesticlike midazolam with or without N:O. In circumstances of a "tight" brain, I avoid N20 and volatile agents until the dura is opened and the effects of these agents can be directly observed. Management of intraoperative hypertension should be discussed with the neurosurgeon. Vasodilators such as nitroglycerin and sodium nitroprusside should be avoided as they can cause an increase in ICP. Instead, betablockers, labetalol, narcotics and low-dose isoflurane in the presence of hypocapnia can be used to control the hypertension and prevent the development of vasogenic oedema.
Emergence
The prevention of raised ICP during surgery should continue into the recovery period. Extubation is possible in previously awake patients; however, the severely headinjured patient with extracranial trauma may require controlled hyperventilation and ICP control in the Intensive Care Unit. If there is any doubt, it is better to err on the side of safety and keep the trachea intubated and the lungs ventilated.
Other emergencies
Emergency clipping of aneurysms
The anaesthetic management of patients with ruptured intracranial aneurysms has been recently reviewed) 2 The aims are to control the aneurysm's transmural pressure and ICP while maintaining cerebral oxygen delivery and protecting the brain against focal ischaemia during brain retraction and temporary clipping of the parent artery. Aneurysm surgery is usually elective or urgent and emergency surgery is only required when there is a large intracranial clot.
Anaesthetic management of patient with haematoma in neck
Haematoma formation in the neck is a complication that follows carotid endarterectomy surgery and is usually precipitated by uncontrolled hypertension and raised venous pressure from coughing and vomiting. The pro blems facing the anaesthetist are those of a patient who most likely suffers from cardiovascular as well as cerebrovascular disease and who requires urgent surgery, has a compromised airway with distortion of the anatomy by the expanding haematoma and the presence of hypovolaemia in a patient who is still recovering from the previous anaesthetic. Often evacuation of the haematoma can be performed under local anaesthesia but sometimes a general anaesthetic is required. The advisability of awake, sedated, or muscle relaxant-assisted intubation can only be decided at the bedside. The availability of a competent assistant and an array of endotracheal tubes and intubation aids is invaluable. 
Conduite anesth6sique lors d'urgences neurochirurgicales
Le traumatisme cr~nien est la situation d'urgence neurochirurgicale la plus fr6quente qui va n6cessiter la dext6rit6 d'un anesth6siste (Tableau I). Ce cours va d~s lors porter l'accent surtout sur la conduite anesth6sique dans ces situations, mais il faut se rappeler que les principes 6num6r6s vont s'appliquer aussi bien ~ d'autres urgences neurochirurgicales off l'on retrouve une augmentation de la pression intra-cr~nienne (PIC). 
Traumatismes
Physiopathologie du traumatisme cr~nien
Le traumatisme au cerveau se produit en deux phases. Au moment de l'impact, il y a un degr6 variable de blessures primaires au cerveau. Ceci est habitueUement irr6versible. Par la suite, des 6v6nements secondaires s'enchainent et vont conduire ~t l'aggravation du traumatisme et souvent la mort. Actuellement, nous avons des mesures pr6ven-tives mais pas de mesures th6rapeutiques pour la 16sion c6r6brale primaire. Tout notre traitement est orient6 vers la 16sion secondaire. Le choc initial au cerveau s'inscrit dans un continuum (Tableau II). Les blessures 16g~res ont tendance ~t se limiter au cortex alors que les plus s6rieuses vont toucher les structures plus profondes, incluant le tronc c6r6bral. M~me la blessure la plus 16g~re peut s'associer un dommage c6r6bral ; les patients qui sont intacts sur le plan neurologique peuvent faire preuve de 16sions corticales ~t la tomographie par r6sonnance magn6tique. 4 Les 16sions secondaires au cerveau (Tableau III), lorsque surimpos6es au traumatisme primaire, ont un impact important sur le sort des patients avec traumatisme cr~nien. 5 Si le patient arrive ?~ l'h6pital vivant, d~s lors, th6oriquement, le traitement ou la pr6vention des 16sions secondaires devraient pr6venir le d6c~s. Dans une revue des causes de d6c6s 6vitables chez les traumatis6s crfiniens qui parlaient apr6s le traumatisme, 26% avaient de l'obstruction respiratoire, 22% de l'hypotension et 17% des convulsions mal contr616es. 6 L'anesth6siste a l'habilet6 et les connaissances de la physiologie et de la pharmacologie n6cessaires pour apporter une contribution importante au bien-Stre de ces patients.
Facteurs qui influencent la pression intra-cr6nienne
L'espace intra-cranien peut &re consid6r6 comme un contenant rigide de volume ~ peu pros constant qui contient le cerveau (85%), du sang (5%) et le liquide c6phalo-rachidien (LCR) (10%). Lors du traumatisme cr~nien, le .volume intra-crfinien est le plus souvent augment6 par l'apparition d'h6matomes ou d'oed6me. Cette augmenta- . Initialement, le LCR est dEplac6 hors du crane dans l'espace sous-arachno'idien rachidien distensible. Une absorbtion de liquide c6phalo-rachidien amine un certain degrE additionnel de compensation. Le sang se dEplace aussi des veines et sinus intra-cr~niens vers les veines jugulaires et les veines Epidurales rachidiennes. Finalement, lecerveau est 61oign6 de la masse, soit d'un c6tE vers l'autre, ou d'un compartiment ~ l'autre ~ Wavers la tente du cerveau. Ces <~ m6canismes tampons, fonctionnent bien au debut etla pression intra-cranienne change tr~s peu. l~ventuellement, les mEcanismes compensatoires se dEr~glent. A mesure que la PIC augmente, une toute petite augmentation du volume intra-cr~ien conduira ~t une augmentation importante de PIC. L'importance clinique de cette augmentation de PIC est double. D'abord, la pression de perfusion cErEbrale (PPC). qui est la difference entre la pression artErielle moyenne (PAM) etla PIC diminue jusqu'~t un point critique oO l'ischEmie appara~t. Deuxi~mement, les dEplacements du cerveau qui ont compens6 les changements de volume vont comprimer les structures vasculaires, ce qui amine de l'ischEmie et la mort cErEbrale.
TABLEAU IV Traitement de l'hypertension intracrhnienne
Les augmentations de pression intra-cr~nienne peuvent 8tre traitEes de plusieurs fa~ons (Tableau IV). La PaCO 2 est un modulateur physiologique puissant du debit sanguin cErEbral (DSC) et du volume sanguin cErEbral (VSC). Le volume sanguin change d'environ 0,04 ml. 100 g-t de tissu perfus6 pour chaque mmHg de variation de PaCO 2 artErielle dans un 6cart de 20 h 80 mmHg. 7 Dans le cerveau moyen (1,400 g), ceci reprEsente 0,56 ml. mmHg -I de PaCO 2. Une reduction de PaCO 2 de 45 mmHg h 25 mmHg va de lh rEduire le volume sanguin c6r6bral d'environ 11 ml. Cette petite baisse de volume peut devenir importante si le patient se retrouve sur le point d'inflexion de la courbe de compliance intracrfinienne. L'hyperventilation aigu~ a un effet rapide, ce qui en fait le premier choix dans le traitement d'une augmentation de PIC. L'hyperventilation, avec sa tendance la vasoconstriction, peut avoir un effet nEfaste en rEduisant le debit sanguin c6rEbral. On retrouve souvent une diminution du debit sanguin et de la consommation d'oxyg~ne cErEbral chez les traumatisEs cr~niens, et ces patients ne retireront probablement pas de bEnEfice de la TABLEAU V Effet des agents sur la PIC Le traumatisme cErEbral nuit ~ la rEponse c~r~bro-vasculaire normale aux variations de pression artErielle, d'O 2, et de CO2 .ll L'autorEgulation est la premiere touchEe, suivie de la rEponse ~ l'hypoxie, et enfin il y a perte de rEactivit6 au CO 2. I I Les regions touchEes par une auto-rEgulation dEfectueuse verront leur debit sanguin cErEbral varier de fa~on passive selon le rapport PAM/ PPC. Ainsi des pressions normalement accompagnEes d'aucun changement de DSC pourront produire des niveaux critiques d'ischEmie ou des augmentations dramatiques de pression intra-cr~nienne. Malheureusement, la rEactivit6 au CO 2 est abolie tardivement et sa perte confirme un mauvais pronostic, s
Effets des medicaments
L'effet des substances pharmacologiques sur la pression intra-cr~nienne est dEcrit dans le Tableau V. THIOPENTAL Le thiopental est toujours l'agent d'induction de choix chez le patient traumatis6 cr~nien parce qu'il produit une reduction, proportionnelle h la dose, du debit sanguin cErEbral et de la pression intra-cr~nienne. Cependant, la dose d'induction doit 8tre titrEe en doses faibles pour 6viter une diminution catastrophique de la pression artErielle chez les patients hypovolEmiques. Son efficacit6 comme agent protecteur cErEbral dans le traumatisme cr~nien n'est pas encore 6tablie.12 PROPOFOL Chez les patients sans pathologie intra-cffmienne, le propofol diminue le drbit sanguin crrrbral, la consommation d'oxyg~ne crrrbrale et augmente la rrsistance vasculaire crrrbrale. ~3 La rrponse au CO a de la circulation crrrbrale demeure intacte pendant l'anesth6sie au propofol (Craen, donnres non publi6es). L'effet du propofol sur la pression intra-cr~nienne demeure 6quivoque. ~' Lorsqu'il est utilis6 chez les patients avec traumatisme crrrbral, la pression intra-cr~nienne diminue.~5 Les effets cardiovasculaires du propofol comprennent une hypotension systrmique et, comme pour le thiopental, il faut ~tre prudent lorsqu'on l'utilise chez les patients hypovol~miques ou avec fonction cardiovasculaire compromise. ~6 Le propofol n'est pas une substance 6pileptogrnique, mais plusieurs communications mentionnent de l'opisthotonus, des myoclonies, et d' autres phrnom~nes neurologiques h la suite de son administrationJ 7 Ces effets nerveux centraux, m~me s'ils sont auto-limitants, peuvent ~tre des distracteurs dans le tableau clinique d'un patient avec traumatisme crrrbral.
MIDAZOLAM
Le midazolam semble se conformer au tableau grnrral d'activit6 des benzodiazrpines, en rrduisant le drbit sanguin crrrbral et la consommation d'oxyg~ne c~rr-braleJ 8 Lorsqu'on a utilis6 le midazolam comme agent d'induction chez les patients avec turneur crrrbrale, on n'a pas not6 d'effets sur la pression intra-cr~nienne] 9 Le midazolam a une demie-vie courte et un effet amnrsiant utiles, mais lorsque compar6 au thiopental il n'agit pas aussi rapidement ni de fa~on aussi prrvisible, a~ PROTOXYDE D'AZOTE Le protoxyde d'azote (N20) va crier une augmentation de pression intra-cr~nienne puisqu'il est un vasodilatateur crrrbral, m~me si la portre de cet effet va drpendre de l'agent anesth~sique de base. 21'2a En prrsence de doses anesthrsiques de vaso-constricteurs crrrbraux tels le thiopental ou une benzodiazrpine, le protoxyde d'azote peut ne pas augmenter la pression intra-cr~nienne. I1 ne faut pas oublier non plus l'expansion de l'air intra-cr~nien et de l'air dans les autres cavitrs du corps. Pour ces raisons, on remet en question l'utilisation du protoxyde d' azote. ISOFLURANE L'isoflurane en normocapnie va augmenter le volume sanguin crrrbral. Cette augmentation peut &re diminure par une hyperventilation mod6rre 6tablie avant l'introduction d'isoflurane h faible dose. 23 M~me s'il est l'agent de choix ~t faible concentration parmi les agents d'inhalation disponibles actuellement, l'isoflurane peut lui aussi augmenter la pression intra-cr~nienne en prrsence de traumatisme crrrbral.
FENTANYL
Le fentanyl cr6e une faible diminution de drbit sanguin crrrbral et de la consommation d'oxyg~ne crrrbrale h la condition qu'il n'y ait pas d'hypercapnie. Ce narcotique est un agent utile pendant l'induction et l'intubation puisqu'il diminue la pression intra-cr~nienne, tout en maintenant une frrquence cardiaque et une pression artrrielle stables. Cependant un travail rrcent chez des patients traumatisrs cr~niens mentionne une importante diminution de pression intra-cr~nienne apr~s l'administration de fentanyl. 25 SUFENTANIL, ALFENTANIL Les effets du sufentanil et de l'alfentanil sur le drbit sanguin crrrbral, la consommation d'oxyg~ne crrrbral et la pression intra-cr~nienne sont controversrs et devraient faire l'objet de plus de travaux de recherche. Une 6tude sugg~re que les deux substances semblent amener des augmentations importantes de pression de liquide crphalorachidien, ce qui les contre-indique chez les malades risque d'hypertension intra-cr~nienne. 26 Cependant, chez les malades soumis a une craniotomie sous sufentanil, alfentanil ou fentanyl avec du protoxyde d'azote et une hypocapnie, on n'a pas retrouv6 de diffrrence cliniquement importante entre ces agents. 27 La combinaison de thiopental et d'opiacrs, en particulier le sufentanil et l'alfentanil, peut amener des diminutions importantes de pression artrrielle moyenne et mettre en prril la perfusion crrrbrale. Autant l'alfentanil que le sufentanil seront des agents approprirs pour l'anesthrsie de patients neurochirurgicaux, dans la mesure ofa l'on assurera une hyperventilation et un maintien de la pression art6rielle moyenne.28-30 L' alfentanil, avec son drbut d'action rapide et de courte durre, pourra &re utile pour amortir les r6ponses hrmodynamiques aux stimulis douloureux tels que l'insertion des supports de t~te et les incisions de dure-m~re. SUCCINYLCHOLINE La succinylcholine n'a pas son 6gal pour amener une paralysie compl&e et rapide chez les patients qui ont besoin d'un contrrle rapide des voies a~riennes en urgence. MSme si l'on a pu noter des augmentations transitoires de PIC ~ l'usage, elles sont probablement peu importantes sur le plan clinique lorsqu'on utilise une dose adrquate de thiopental. 31 Chez les traumatisrs cr~niens, on n'a pas not6 d'augmentation de drbit sanguin crrrbral ou de la pression intra-crfinienne apr~s l'administration de succinylcholine. 32 Lorsque la colonne cervicale est instable, les fasciculations causees par la succinylcholine peuvent causer des blessures ~ la mollie. Celles-ci peuvent 8tre attenuees en utilisant une dose prealable de musculorelaxant non depolarisant.
VI~CURONIUM, ATRACUKIUM Aucun des ces musculorelaxants non depolarisant n'augmente la pression intra-cr~nienne et ils ont peu ou pas d'effet sur la frequence cardiaque et/ou la pression arterielle. 33'34 L'atracurium amine une liberation d'histamine qui peut provoquer de l'hypotension lorsque donne en bolus important. L'atracurium a aussi un metabolite 6pileptog~ne chez l'animal, le laudanosine, mais ceci n'a probablement pas d'importance clinique chez l'homme. 35
Th~rapie liquidienne Le but de la therapie liquidienne devrait &re le maintien d'une pression de perfusion cerebrale normale. Que l'on utilise des cristallo'fdes ou des collo'ides pour reanimer les patients, on va accepter gen6ralement que le patient traumatis6 crfinien devrait idealement &re maintenu en isovolemie, avec une pression osmotique et oncotique tout aussi normales. Les combinaisons de sang et de colloides sont plus efficaces pour produire une reanimation volemique rapide. La determinant principal des mouvements de l'eau ~ travers la barri~re hemo-encephalique est l'osmolarit6 plasmatique plutet que la pression oncotique. 36 Cependant, dans les traumatismes cr~niens, il y a atteinte de la barrib~re hemo-encephalique, et les mouvements de l'eau vont dependre des forces hydrostatiques. M~me si l'on n'a pas reussi h demontrer que les solutions cristalloides isotoniques augmentent l'oed~me cerebral chez des lapins avec contusion cerebrale, une therapie excessive autant avec les collo'ides que les cristallo'fdes pourra provoquer la formation d'oed~me. 37 La solution de Ringer au lactate est relativement hypo-osmolaire et pour cette raison on devrait 6viter de donner des volumes importants de cette solution.
Les solutions glucosees sont contre-indiquees puisqu'on a demontr6 qu' une glycemie 6levee va aggraver une lesion cerebrale d'origine ischemique. 38 On a propose comme mecanisme que l'hyperglycemie augmente la production de lactate dans le liquide cephalo-rachidien ~ partir d'un metabolisme anaerobique, avec comme consequence une acidose et des dommages aux neurones. On note souvent une hyperglycemie sans apport exog~ne de glucose chez les patients avec traumatisme cerebral severe dans les premieres 12 heures du traumatisme. 39
Une surveillance serree de la pression arterielle, de la frequence cardiaque, du debit urinaire, de la tension veineuse centrale, de l'hematocrite seriee, de l'osmolarit6 serique et de la glycemie devraient orienter la therapie liquidienne appropriee. 
Maintien
La technique idtale d'anesthtsie du patient traumatis6 cr~nien devra diminuer la pression intra-crfinienne, tout en maintenant une stabilit6 cardiovasculaire, ce qui amine une augmentation de la pression de perfusion ctrtbrale et assure un apport d'oxyg~ne adtquat au cerveau. Le choix prtcis de l'agent anesthtsique est probablement moins important que son usage appropri6 (Tableau VII). Je prtf~re utiliser une technique ~ base de narcotiques associts ~ un amntsiant comme le midazolam, avec ou sans protoxyde d'azote. Lorsqu'il y a possibilit6 de cerveau comprimt, j'tvite l'utilisation de N20 et des volatils jusqu'h ce que la dure-m~re soit ouverte et que l'on puisse observer l'effet de ces agents par observation directe.
Le traitement de l'hypertension intra-0Ptratoire fera objet de discussion avec le neurochirurgien. Des vasodilatateurs tels la nitroglyctrine et le nitroprussiate de sodium devront 6tre 6vitts puisqu'ils peuvent augmenter la pression intra-cffmienne. On peut utiliser des 13-bloqueurs, du labttalol, des narcotiques et de l'isoflurane ~ faible dose et sous hypocapnie, pour contrtler l'hypertension et prtvenir l'apparition d'oed~me vasogtnique.
Recouvrement
I1 faut continuer ~ prtvenir l'augmentation de pression intra-cffmienne pendant la ptriode de recouvrement. On peut penser ~ extuber les patients dtj~ conscients avant la chirurgie, mais les traumatists cr~niens strieusement atteints, porteurs de traumatismes extra-crfiniens, pourront ntcessiter une hyperventilation contrtlte et un contrtle de la pression intra-cr~nienne dans l'unit6 de soins intensifs. Lorsqu'il y a un doute quelconque, il est prtftrable de s'assurer une marge de stcurit6 et conserver les patients intubts et les poumons ventilts.
Autres urgences
Clampage d' urgence d' andvrysmes cs
On a revu rtcemment la conduite anesthtsique chez les patients avec antvrysme intra-ctrtbral rupturt. 42 Les objectifs sont de contrtler la pression transmurale des antvrysmes et la pression intra-cffmienne, tout en maintenant un apport d'oxyg~ne au cerveau, et de prottger le cerveau contre l'ischtmie focale pendant la rttraction du cerveau et le clampage temporaire de l'art~re nourrici~re. La chirurgie pour antvrysme est habituellement 61ective ou urgente et la chirurgie immediate est requise seulement lorsqu'il y a un htmatome intra-ctrtbral important.
Conduite anesthEsique du patient avec hdmatome cervical L'htmatome cervical est une complication associte l'endarttrectomie carotidienne et sera constcutif ~ une hypertension non-contrtlte et ~t une augmentation de pression veineuse associte h la toux et au vomissement. Les probl~mes que doit envisager l'anesthtsiste sont les suivants: une chirurgie d'urgence chez un patient qui souffre probablement de probl~mes cardio-vasculaires et ctrtbrovasculaires, une voie atrienne compromise et dtformte par l'htmatome en expansion, et la prtsence d'hypovoltmie chez un patient qui rtcup~re d'une anesthtsie rtcente. L'htmatome sera souvent 6vacu6 sous anesthtsie locale mais ~ l'occasion, il faut proctder ~t une anesthtsie gtntrale. Le choix entre l'intubation 6veillte sous stdation ou par le biais d'un musculorelaxant ne peut ~tre dtcid6 qu'au chevet. On peut difficilement se passer d'assistance experte et d'un choix de mattriel d'intubation varit.
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